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Научная новизна статьи
впервые определены показания к проведению ранней респираторной поддержки у пациентов с острым 
некротизирующим панкреатитом. установлено, что проведение ранней респираторной поддержки снижа-
ет уровень внутрибрюшного давления, нормализует респираторный индекс, респираторный комплайнс и 
уровень лактата.
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Цель. проанализировать результаты проведения ранней респираторной поддержки у пациентов с 
острым некротизирующим панкреатитом. 
Материал и методы. обследовано 53 пациента с острым некротизирующим панкреатитом в ферментатив-
ной фазе. пациенты были разделены на 2 группы: 1-я группа (n=29) – пациенты со стандартной интенсивной 
терапией, 2-я группа (n=24) – пациенты, которым с первых суток проводилась искусственная вентиляция лег-
ких. пациенты обеих групп имели тяжелое течение заболевания (Ranson >4 баллов и APACHE II >11 баллов). 
исследование проводилось в 3 этапа: 1-й этап – при поступлении в реанимационное отделение, 2-й этап – 
через 1 сутки, 3-й этап – через 4 суток. проанализировали показатели газов артериальной крови (pCO2, pO2, pO2/
FiO2, лактат), респираторный комплайнс, внутрибрюшное давление, продолжительность респираторной терапии, 
летальность. полученные результаты сравнили в динамике, между группами, проанализировали их взаимосвязь.
Результаты. проведение ранней респираторной поддержки у пациентов с острым некротизирую-
щим панкреатитом снижает уровень внутрибрюшного давления и нормализует респираторный индекс, 
комплайнс, уровень лактата. показаниями для ранней респираторной поддержки у пациентов с острым 
некротизирующим панкреатитом являются тяжелое течение заболевания (≥4 баллов по шкале Ranson и ≥11 
баллов по шкале APACHE II), внутрибрюшная гипертензия, низкий уровень ро2/Fiо2 (<300 мм рт. ст.), 
высокие показатели лактата (>3,5 ммоль/л). 
Заключение. развитие внутрибрюшной гипертензии у пациентов с острым некротизирующим пан-
креатитом ухудшает показатели респираторного статуса. раннее проведение искусственной вентиляции 
легких снижает уровень внутрибрюшного давления, нормализует показатели респираторного статуса в 
ферментативную фазу. 
Ключевые слова: острый некротизирующий панкреатит, искусственная вентиляция легких, респиратор-
ный индекс, респираторный комплайнс, лактат, внутрибрюшная гипертензия
Objective. To analyze the results of carrying out the early respiratory support in patients with acute necrotic 
pancreatitis.
Methods. 53 patients with acute necrotic pancreatitis in the fermentative phase are surveyed. Patients have 
been divided into 2 groups: 1 group (n=29) – patients with standard intensive therapy; 2 group (n=24) – patients 
who were subject to the mechanical ventilation of the lungs from the first day. Patients of both groups had a severe 
course of the disease (Ranson >4 points and APACHE II >11 points). The research was conducted in 3 stages: the 
1st stage – on admission to the intensive care unit; the 2nd stage – 1 day afterwards, 3 stage – after 4 days. The gases 
indicators of the arterial blood (pCO2, pO2, pO2/FiO2, lactate) were analyzed as well as the respiratory complains, 
intra-abdominal pressure, duration of respiratory therapy and mortality. The received results were compared in 
dynamics, between groups; their interrelation was analyzed.
Results. Carrying out of early respiratory support in patients with acute necrotic pancreatitis reduces the level 
of intra-abdominal pressure and normalizes the respiratory index, complains and the level of lactate. Indications 
for early respiratory support in patients with acute necrotic pancreatitis are the following: a severe course of the 
disease ≥4 points on scale Ranson and ≥11 points on APACHE II scale, intra-abdominal hypertension, low level of 
respiratory index <300 mm hg, high indicators of lactate >3.5 mmol/l. 
Conclusions. Development of intra-abdominal hypertension in patients with acute necrotic pancreatitis 
aggravates the indicators of the respiratory status. Early mechanical ventilation of the lungs reduces the level of 
intra-abdominal pressure, normalizes the respiratory status indicators in the fermentative phase.
Keywords: acute necrotic pancreatitis, mechanical ventilation of lungs, respiratory index, respiratory complains, 
lactate, intra-abdominal hypertension
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What this paper adds
For the first time indications have been identified to carry out the early respiratory support in patients with acute 
necrotic pancreatitis. It has been established that performing the early respiratory support reduces the level of intra-
abdominal pressure, normalizes the respiratory index, respiratory complains and the level of lactate.
Введение
высокий уровень заболеваемости острым 
панкреатитом до сих остается серьезной про-
блемой как для хирургов, так и для реанима-
тологов. 
среди пациентов с острым панкреатитом 
частота некротизирующих форм составляет 
20-30% [1]. летальность при некротизирую-
щем панкреатите даже в специализированных 
клиниках, согласно различным источникам, 
составляет от 11 до 40%, а при крупноочаговом 
инфицированном панкреонекрозе она достигает 
более 80%, причем среди лиц трудоспособного 
возраста [2, 3, 4]. 
для тяжелого течения острого панкреати-
та характерно наличие двух подъемов уровня 
летальности: 1 – первая неделя заболевания, 
развивается полиорганная недостаточность с 
поражением в первую очередь органов-мише-
ней – легких и почек; 2 – после второй недели 
заболевания, развиваются гнойно-септические 
осложнения [5].
для панкреатита характерно фазовое течение. 
развитие полиорганной недостаточности прихо-
дится на ферментативную фазу в первую неделю 
заболевания. в этот период происходит формиро-
вание очагов некроза с развитием эндотоксикоза. 
хирургическая активность в ферментативную 
фазу бесполезна и даже опасна. единственным 
шансом на спасение пациента в этот период яв-
ляется адекватная интенсивная терапия, которая 
возможна только в условиях отделения реанима-
ции и интенсивной терапии (орит). 
одной из важнейших причин развития 
полиорганной недостаточности при некротизи-
рующем панкреатите является внутрибрюшная 
гипертензия. на долю абдоминального компар-
тмент-синдрома при тяжелых формах острого 
панкреатита приходится около 45% случаев [6]. 
причем, чем выше уровень внутрибрюшного 
давления (вбд), тем выше уровень летальности. 
значительное повышение внутрибрюшного 
давления отрицательно сказывается не только 
на органах брюшной полости, но и на всем 
организме. предрасполагающими факторами 
развития внутрибрюшной гипертензии при 
остром панкреатите являются повышение вбд 
в желудочно-кишечном тракте и формирование 
жидкостных коллекторов в брюшной полости 
и забрюшинном пространстве. к сожалению, 
большинство опытнейших врачей не придают 
этому фактору должного внимания и не прово-
дят регулярный мониторинг вбд у пациентов с 
острым некротизирующим панкреатитом. 
повреждение легких при компартмент-
синдроме характеризуется развитием острого 
респираторного дистресс-синдрома взрослых 
(ордс) как проявления синдрома системного 
воспалительного ответа [7]. ордс является 
одной из самых первых системных дисфункций 
при тяжелом панкреатите, осложняющей его 
течение в 30-35% случаев [8].
высокое вбд с дислокацией диафрагмы 
в сторону грудной полости и повышением 
внутригрудного давления приводит к сниже-
нию дыхательного объема и функциональной 
остаточной емкости легких, коллабированию 
альвеол базальных отделов, ателектазированию, 
изменению вентиляционно-перфузионных от-
ношений, увеличению внутрилегочного шунта, 
снижению респираторного комплайнса, спо-
собствуя тем самым прогрессированию дыха-
тельной недостаточности и переводу пациента 
на искусственную вентиляцию легких (ивл) 
[9, 10].
современные возможности позволяют ис-
пользовать в интенсивной терапии тяжелых 
панкреатитов такие методы, как экстракор-
поральная детоксикация, современные интел-
лектуальные режимы ивл, мультимодальный 
подход к обезболиванию. однако мнения 
анестезиологов-реаниматологов по вопросам 
их применения достаточно противоречивы. 
отсутствует единое мнение о тактике выбора 
методов и сроков лечения пациентов с тяжелым 
панкреатитом. практически неизученными 
остаются вопросы тактики ведения пациентов 
с полиорганной недостаточностью при некро-
тизирующем панкреатите. 
в отношении проведения респираторной 
терапии возникает масса противоречий. так, 
сроки интубации трахеи, перевод таких паци-
ентов на ивл, да и сами режимы, всякий раз 
вызывают споры. к сожалению, очень часто 
начало респираторной терапии запаздывает. 
нередко респираторную терапию проводят, 
когда вышеописанные изменения в органах 
дыхания уже развились. в связи с этим очевидна 
необходимость анализа результатов проведения 
ранней респираторной терапии у пациентов с 
некротизирующим панкреатитом.
Цель. проанализировать результаты про-
ведения ранней респираторной поддержки у 




обследовано 53 пациента с острым некро-
тизирующим панкреатитом тяжелой степени в 
ферментативной фазе, находившихся на ста-
ционарном лечении с 2014 по декабрь 2017 г. 
в орит витебской городской клинической 
больницы скорой медицинской помощи. муж-
чин было 43 (81%), женщин – 10 (19%). иссле-
дование проводилось с письменного согласия 
всех пациентов.
критерии включения: пациенты с тяжелым 
течением острого некротизирующего панкреати-
та в ферментативной фазе, по шкалам тяжести 
Ranson > 4 баллов и APACHE II > 11 баллов.
критерии исключения: пациенты с сопут-
ствующей патологией со стороны сердечно-со-
судистой, респираторной и мочевыделительной 
систем.
все пациенты были разделены на 2 группы:
1-я группа (n=29) – пациенты, которым 
проводилась интенсивная терапия согласно 
существующим протоколам (инфузионная, 
антибактериальная, антисекреторная, противо-
язвенная терапия, обезболивание наркотиче-
скими и ненаркотическими анальгетиками, 
продленная эпидуральная анестезия, коррекция 
метаболических нарушений, низкомолекуляр-
ные гепарины, пентоксифиллин, профилактика 
транслокации кишечной микрофлоры, гемо-
сорбция). возраст пациентов 43 (38;53) года 
(ме (LQ; UQ)) (от 28 до 80 лет), 24 мужчины 
и 5 женщин. у 16 пациентов 1-й группы ре-
спираторная терапия была начата на 4-е сутки. 
2-я группа (n=24) – пациенты с прин-
ципиально новым подходом: в первые сутки 
госпитализации в орит проводилась ранняя 
респираторная защита легких в виде искус-
ственной вентиляции легких. возраст пациен-
тов 45 (42;59) лет (ме (LQ; UQ)) (от 30 лет до 
81 года), 20 мужчин и 4 женщины. 
с целью определения тяжести течения 
панкреатита при поступлении в орит у всех 
пациентов использовали оценочные шкалы 
Ranson и APACHE II.
пациенты обеих групп имели тяжелое те-
чение острого некротизирующего панкреатита, 
что было подтверждено используемыми шкала-
ми: Ranson >4 баллов и APACHE II >11 баллов.
1-я группа: Ranson 5 (4;6) баллов, APACHE 
II 14 (13 ;16,5) баллов.
2 группа: Ranson 5 (5;6) баллов, APACHE 
II 14 (13 ;17,5) баллов.
сравниваемые группы были репрезентатив-
ны по возрасту, полу и тяжести течения.
проанализированы сроки проведения 
искусственной вентиляции легких и уровень 
летальности. исследование проводилось в 3 
этапа: 1-й этап – при поступлении в орит, 2-й 
этап – через 1 сутки, 3-й этап – через 4 суток.
помимо оценки тяжести течения, анализиро-
вали показатели газов артериальной крови (pCO2, 
pO2, респираторный индекс – pO2/FiO2, лактат) 
с помощью газоанализатора ABL 800 FLEX RA-
DIOMETR, а также респираторный комплайнс.
в настоящее время «золотым стандартом» 
непрямого измерения вбд является методика с 
использованием мочевого пузыря [11]. уровень 
вбд измеряли непрямым чрезпузырным мето-
дом, определяя давление в мочевом пузыре. для 
измерения использовали мочевой катетер Фо-
лея, через который в полость мочевого пузыря 
вводили 50 мл стерильного физиологического 
раствора, используя систему для капельного 
введения. после чего при помощи линейки 
измеряли внутрипузырное давление в мм вод. 
ст., принимая за «ноль» уровень лонного соч-
ленения. полученные результаты переводили в 
мм рт. ст. (формула 1):
1 мм рт. ст. = 13,5951 мм вод. ст.        (1)
всем пациентам при поступлении и на пя-
тые сутки проводили ультразвуковое исследова-
ние органов брюшной полости для определения 
состояния и объема поражения поджелудочной 
железы, парапанкреатической клетчатки, а 
также для определения свободной жидкости и 
жидкостных коллекторов в брюшной полости. 
по возможности всем пациентам проводилась 
компьютерная томография органов брюшной 
полости с контрастированием.
Статистика
статистическая обработка данных прово-
дилась с использованием электронных пакетов 
анализа «Excel 7» и «STATISTICA 10.0». ста-
тистическая обработка полученных результатов 
основана на применении непараметрических 
методов статистического анализа, достовер-
ность значений между группами оценивали при 
помощи критериев манна-уитни (U) и уилкок-
сона (W). достоверными принимались различия 
при р<0,05. анализируемые данные представле-
ны в виде медианы (ме) и интерквартильного 
интервала (LQ; UQ). при сравнении групп по 
полу и летальности использовали критерий χ2. 
Результаты
при поступлении в орит уровень вбд 
оказался высоким у пациентов обеих групп: 1-я 
группа – 18,6 (15,0; 21,0) мм рт. ст., 2-я группа – 
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18,5 (15,5; 20,8) мм рт. ст. у пациентов 1-й 
группы уровень вбд на всех этапах исследо-
вания оставался высоким (через 1 сутки 19,1 
(15,4; 22,0) мм рт. ст.), достигнув уже через 4 
суток 22,4 (18,2; 24,8) мм рт. ст. у пациентов 
2-й группы на фоне стратегии ранней ивл 
уровень вбд достоверно (р=0,02) снизился: 
через 1 сутки – до 15,0 (12,1; 16,8) мм рт. ст., 
а через 4 суток – до 12,0 (8,8; 14,7) мм рт. ст.
уровень рCO2 у пациентов обеих групп при 
поступлении был в пределах нормы. за время 
интенсивной терапии у пациентов 1-й группы 
была отмечена выраженная гипервентиляция: 
снижение показателей рCO2 на 1-м этапе с 
35,4 (33,8; 38,8) мм рт. ст., на 2-м этапе до 33,1 
(31,5; 36,2) мм рт. ст., на 3 этапе до 29,6 (21,8; 
32,0) мм рт. ст. у пациентов 2-й группы ана-
логичный показатель не изменился, оставаясь 
на всех этапах исследования в пределах нормы. 
показатели ро2 в 1 группе снизились с 90,7 
(78,8; 96,0) мм рт. ст. при поступлении до 87,2 
(68,3; 93,0) мм рт. ст. через 4 суток, значительно 
уступив аналогичному показателю у пациентов 
2-й группы (p=0,037). при этом у пациентов 
2 группы проведение ивл с первых суток го-
спитализации повысило показатели ро2 с 91,1 
(79,4; 96,3) мм рт. ст. до 98,8 (88,9; 103,7) мм 
рт. ст. через 4 суток.
из представленного выше очевидно, что 
показатели газов артериальной крови у паци-
ентов 2 группы своевременно были скорректи-
рованы на фоне проведения ивл.
важно отметить, что уже при поступлении 
в стационар на фоне высокого вбд у пациентов 
имело место повреждение альвеолярно-капил-
лярной мембраны, что лишний раз указывает 
на тяжесть заболевания с вовлечением в пато-
логический процесс органов-мишеней, в пер-
вую очередь легких. об этом свидетельствовал 
низкий уровень респираторного индекса в 
обеих группах: 1 группа – 280 (235,3; 321) мм 
рт. ст., 2 группа – 272 (240; 319) мм рт. ст. но 
на фоне превентивной защиты легких у паци-
ентов во 2 группе на протяжении всех этапов 
исследования он увеличился, достигнув через 
4 суток 380 (287; 419) мм рт. ст. (р=0,004). у 
пациентов же 1-й группы, к сожалению, через 4 
суток проведения интенсивной терапии уровень 
респираторного индекса снизился до 164 (117; 
230) мм рт. ст. (p=0,004). данный факт указал 
на развитие у пациентов 1-й группы тяжелого 
острого респираторного дистресс-синдрома. 
в связи с этим фактом 16 (55%) пациентам 
1-й группы уже на 4 сутки потребовалось про-
ведение ивл. примечателен и тот факт, что 
состояние гемодинамики у этих пациентов 
во время интубации трахеи и после нее было 
крайне нестабильно, свидетельствуя о тяжести 
состояния и срыве компенсаторных возмож-
ностей организма. так, артериальное давление 
систолическое снизилось во время интубации 
трахеи со 120 (120; 130) до 90 (80; 110) мм рт. ст. 
(p<0,00001), артериальное давление диастоли-
ческое снизилось с 60 (60; 80) до 50 (50; 50) мм 
рт. ст. (p=0,000014). продолжительность ивл у 
этих пациентов составила 19 (8; 25) суток. 
в то время как у всех пациентов 2-й группы 
гемодинамика как во время, так и после ин-
тубации трахеи была стабильна (артериальное 
давление систолическое до интубации трахеи 
составило 130 (120; 130) мм рт. ст., после 
интубации трахеи – 120 (110; 120) мм рт. ст., 
артериальное давление диастолическое до ин-
тубации трахеи составило 70 (60; 80) мм рт. ст., 
после интубации – 70 (60; 70) мм рт. ст.). про-
должительность ивл составила 10 (8; 14) суток.
в этой связи важно отметить, что пациен-
ты 1-й группы не смогли избежать проведения 
ивл, несмотря на проводимую интенсивную 
терапию, но проводилась ивл с опозданием в 
более жестких режимах вентиляции, на фоне 
нестабильной гемодинамики. кроме того, из 
16 пациентов 1-й группы, которым потребова-
лось проведение ивл, 5 (17%) пациентам было 
проведено раскрытие легких в виде рекрутмент 
маневра и инверсии вдоха к выдоху.
необходимо отдельно остановиться и на 
уровне респираторного комплайнса. у пациен-
тов 2-й группы сразу после интубации трахеи 
и начала вентиляции легких обращал на себя 
внимание низкий уровень респираторного 
комплайнса (37 (27; 42) мл/cм вод. ст.), сви-
детельствуя тем самым о тяжести повреждения 
легких. на фоне ивл уровень респираторного 
комплайнса увеличился через 1 сутки до 45 (31; 
58) мл/cм вод. ст., достигнув через 4 суток 74 
(66; 85) мл/cм вод. ст., тем самым в два раза 
превысив исходные показатели. у 16 пациентов 
1-й группы, которым потребовалось проведение 
ивл, легкие были жесткими, уровень респи-
раторного комплайнса после интубации трахеи 
и начала ивл был крайне низким (25 (17; 32) 
мл/cм вод. ст.).
высокие показатели лактата при посту-
плении подтвердили факт снижения перфузии 
тканей у пациентов обеих групп: 1-я группа – 
4,1 (1,9; 6,0) ммоль/л, 2 группа – 3,9 (2,0; 5,6) 
ммоль/л. Через 4 суток в 1-й группе существен-
ной динамики показателей лактата не было – 4,0 
(1,9; 5,8) ммоль/л, во 2-й группе на фоне интен-
сивной терапии показатели лактата достоверно 
снизились до 0,78 (0,5; 1,1) ммоль/л (p=0,0035).
летальность в 1-й группе составила 17,2% 
случаев. из них 13,8% случаев всех летальных 
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исходов пришлось на первую неделю от начала 
заболевания (первый пик летальности, связан-
ный с развитием полиорганной недостаточности) 
и 3,4% случая пришлось на 4 неделю от начала 
заболевания (второй пик летальности, связанный 
с развитием гнойно-септических осложнений). 
во 2 группе пациентов летальность составила 
16,7% случаев, из них 4,2% случая летальных 
исходов пришлось на первую неделю от начала 
заболевания. при этом 12,5% случаев пришлось 
на 4-5 недели от начала заболевания.
Обсуждение
уже при поступлении в орит совершенно 
очевидна тяжесть течения заболевания у паци-
ентов обеих групп: высокое внутрибрюшное 
давление, грубые нарушения таких показа-
телей респираторного статуса, как снижение 
респираторного комплайнса и респираторного 
индекса, высокий уровень лактата. в дальней-
шем у пациентов 1-й группы развился ком-
партмент-синдром с тяжелым ордс. острый 
панкреатит относится к непрямым факторам 
развития ордс [12]. 55% пациентов 1 груп-
пы потребовалось проведение искусственной 
вентиляции легких, но уже с опозданием, на 
фоне тяжелого повреждения альвеолярно-ка-
пиллярной мембраны. режимы вентиляции в 
этих условиях были жесткими, вплоть до рекру-
тирующих маневров. респираторная поддержка 
была более продолжительной. важным утяже-
ляющим моментом стал срыв компенсаторных 
возможностей организма с нестабильностью 
гемодинамики. заметим, что абдоминальный 
компартмент-синдром способствует наруше-
нию всех витальных функций организма, со-
провождаясь высоким уровнем летальности. в 
связи с этим он требует ранней диагностики и 
адекватной интенсивной терапии. хотя до сих 
пор с точки зрения доказательной медицины 
не определены конкретные диагностические 
критерии внутрибрюшной гипертензии и абдо-
минального компартмент-синдрома [13]. 
у пациентов 2-й группы раннее превен-
тивное проведение ивл уже с первых суток 
госпитализации снизило уровень вбд и нор-
мализовало показатели респираторного статуса. 
существуют данные о начале проведения ре-
спираторной поддержки у пациентов с тяжелым 
острым панкреатитом с внутрибрюшной гипер-
тензией 2-4 степени со 2-3-х суток пребывания в 
орит [10]. однако авторы отмечают прогресси-
рование внутрибрюшной гипертензии на фоне 
проведения инвазивной ивл. при этом они 
указывают, что на величину вбд у пациентов в 
критическом состоянии оказывает влияние це-
лый ряд факторов. становится очевидным, что 
требуется дальнейшее исследование влияния 
различных факторов на уровень вбд.  
таким образом, в течение 4 суток госпи-
тализации в орит на фоне проводимой ивл 
у пациентов 2-й группы имела место респира-
торная протекция, в то время как в 1-й группе 
респираторной протекции не было. 
важно отметить, что зачастую единственным 
спасением для пациентов с некротизирующим 
панкреатитом является оперативное вмешатель-
ство и санация очага, но для этого необходимо, 
чтобы очаги некроза сформировались. Часто 
пациенты не доживают до этого момента, по-
гибая от полиорганной недостаточности. кроме 
того, оценивать летальность при тяжелом течении 
острого панкреатита необходимо с учетом фазы 
заболевания, когда причина летальности разная 
(в ферментативную фазу – полиорганная недоста-
точность, в реактивную фазу – гнойно-септиче-
ские осложнения). многочисленные публикации 
анализируют летальность в общем контексте, не 
учитывая эту существенную деталь [14, 15].
Выводы
1. проведение ранней респираторной 
поддержки (с первых суток госпитализации) 
у пациентов с острым некротизирующим пан-
креатитом снижает уровень внутрибрюшного 
давления и нормализует респираторный индекс, 
уровень лактата, респираторный комплайнс.
2. показаниями для ранней респираторной 
поддержки у пациентов с острым некротизи-
рующим панкреатитом являются следующие: 
тяжелое течение острого некротизирующего 
панкреатита (≥4 баллов по шкале Ranson, ≥11 
баллов по шкале APACHE II), внутрибрюш-
ная гипертензия, ро2/Fiо2 <300 мм рт. ст., 
лактат >3,5 ммоль/л.
Финансирование
работа выполнялась в соответствии с пла-
ном научных исследований витебского государ-
ственного медицинского университета.
Конфликт интересов
автор заявляет, что конфликт интересов 
отсутствует.
Одобрение комитета по этике
исследование одобрено этическим комите-
том витебского государственного медицинского 
университета.
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